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sujetos. Número de sujetos incluidos, 259.
Un 36,98% fue excluido por no disponer
de datos analíticos recientes.
Mediciones principales. Medición directa de
perímetro abdominal, presión arterial, gluce-
mia basal, concentración plasmática de coles-
terol unido a lipoproteínas de alta densidad
(cHDL) y triglicéridos, mediante procedi-
mientos estandarizados y material homologa-
do. Se consideró que había SM ante 3 o más
criterios, según la definición de ATP-III.
Resultados. Prevalencia de SM de 28,57%
(intervalo de confianza [IC] del 95%,
23,15-34,49) con una media de edad de
54,8 ± 18,09 años (rango, 33-84), similar a
la de la población estudiada; un 45,9% (IC
del 95%, 34,29-57,93) era varón y un
54,1% (IC del 95%, 42,06-65,71) mujer,
sin que se encontraran diferencias signifi-
cativas entre sexos (p = 0,113). El criterio
de SM más prevalente fue la presión arte-
rial elevada en el 90,5% (IC del 95%,
81,47-96,11), seguida de hipertrigliceride-
mia y obesidad abdominal. Sólo se encon-
traron diferencias significativas entre sexos
en la prevalencia de obesidad abdominal,
que en mujeres resultó del 60,34% y en va-
rones del 39,65% (p < 0,05). La prevalen-
cia de SM aumenta con la edad, concen-
trándose el 78,4% de SM en los > 60 años
(p < 0,01) (fig. 1).
Conclusiones. Hay una alta prevalencia de
SM en la población estudiada que aumenta
con la edad, sin que se observen diferencias
entre sexos. En los pacientes con SM, el
criterio más prevalente fue la presión arte-
rial elevada, seguido de hipertrigliceridemia
y obesidad abdominal. Sólo se encontraron
diferencias entre sexos en la obesidad abdo-
minal, más frecuente en mujeres.
Sería recomendable realizar un diagnóstico
precoz de estos pacientes para intensificar
las medidas de prevención y tratamiento.
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Los síndromes agudos musculares iatrogé-
nicos (rabdomiólisis) y las hepatopatías se-
cundarias al empleo de fármacos hipolipe-
miantes son bien conocidas, mientras que
otros efectos secundarios del uso de estos
fármacos no están tan bien definidos. La
pancreatitis aguda es una entidad poten-
cialmente grave. En nuestro medio, la ma-
yoría de las pancreatitis agudas se deben al
paso de un cálculo biliar a través de la pa-
pila de Vater (45%), por lo general en mu-
jeres obesas de 40-50 años de edad, y a la
ingesta de alcohol (35%), que suele afectar
a varones de 30-40 años de edad con una
ingesta superior a 80 g/día. En ocasiones
puede asociarse con hiperparatiroidismo,
hipertrigliceridemia, traumatismos, colan-
giopancreatografía retrógrada endoscópica,
fármacos y otros. En un 15% de casos no es
posible identificar el factor etiológico1.
La pancreatitis por fármacos es poco fre-
cuente. Entre los fármacos implicados se
han descrito los siguientes: azatiopirina, ci-
metidina, algunos agentes antineoplásicos
como citarabina, furosemida, metildopa,
pentamidina, sulfonamida, hidroclortiazi-
da, rifampicina, isoniacida, estrógenos, sa-
licilatos, inhibidores de la enzima de con-
versión de la angiotensina (IECA),
codeína, amiodarona, estatinas y fibratos.
Hemos tenido la ocasión de valorar el caso
de un paciente con 2 episodios de pancrea-
titis aguda presumiblemente secundarios a
fluvastatina el primer episodio y a gemfi-
brozilo el segundo.
Caso clínico. Varón de 79 años de edad, ex
fumador, con hábito tabáquico hasta los 45
años, no tomaba alcohol, con antecedentes de
HTA controlada con dihidropiridinas desde
hacía más de 5 años, arteriopatía en extremi-
dades inferiores con claudicación intermitente
a grandes esfuerzos tratado con ácido acetilsa-
licílico, diabetes mellitus controlada con dieta
e hipercolesterolemia tratada con fluvastatina
aproximadamente 1 año antes de presentar el
primer episodio de pancreatitis aguda.
Hace 3 años presentó una epigastralgia
que requirió ingreso en el hospital de refe-
Palabras clave: Efecto adverso. Esta-
tinas. Colesterol.
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FIGURA 1. Prevalencia de
síndrome metabólico en los
diferentes rangos de edad de
la población estudiada.
para fibratos, la aparición de dolor abdomi-
nal.
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rencia, donde fue diagnosticado de pan-
creatitis aguda. En la ecografía abdominal
se observó un páncreas aumentado de ta-
maño con contornos desdibujados y vesí-
cula biliar de paredes finas y no habitada.
El cuadro se acompañó de clínica típica y
elevación de las amilasas. La evolución fue
buena. Después del alta, y a pesar de tra-
tarse de un paciente en prevención secun-
daria por arteriopatía periférica, se decidió
no reintroducir las estatinas, dada la aso-
ciación temporal de dicho tratamiento con
la aparición de pancreatitis y a su descrip-
ción en la bibilografía. Dado el mal con-
trol de la dislipemia a pesar de realizar una
dieta más estricta y ejercicio físico, pasa-
dos 2 años se decidió reintroducir los fár-
macos hipolipemiantes, comenzando con
gemfibrozilo a dosis bajas (600 mg/24 h)
durante 15 días. Al cabo de 1 semana de
incrementar la dosis a 900 mg/día, el pe-
ciente presentó de nuevo dolor epigástrico
irradiado en el cinturón que requirió in-
greso hospitalario, con elevación impor-
tante de amilasas; fue diagnosticado de
nuevo de pancreatitis aguda. En esta oca-
sión tampoco se objetivó litiasis biliar. Da-
do que en este paciente se descartaron el
resto de las causas etilógicas para pancrea-
titis aguda, como la ingesta de alcohol, li-
tiasis biliar, hipercalcemia, hipertrigli-
ceridemia, antecedentes familiares de pan-
creatitis y traumatismos, según el algorit-
mo del Sistema Español de Farmacovigi-
lancia2 el efecto secundario puede ser
atribuible al fármaco:
– Hay relación temporal evidente entre la
toma del fármaco y la aparición de la en-
fermedad en los 2 episodios.
– Está descrito en la bibliografía.
– En este paciente no había otra causa
etiológica de pancreatitis, aunque lógica-
mente no puede descartarse el diagnóstico
de pancreatitis idiopática.
Discusión y conclusiones. En la bibliogra-
fía revisada se han descrito varios casos de
pancreatitis atribuible a estatinas (atorvas-
tatina, simvastatina, pravastatina y fluvas-
tatina) a fibratos (fenofibrato, bezafibrato y
gemfibrozilo) y a la asociación de ambos3-
7. El mecanismo de acción no está claro.
Entre los casos descritos, el tiempo de apa-
rición del episodio desde el inicio del trata-
miento es variable, oscilando desde unas
horas hasta varios meses e incluso años en
algún caso.
En cuanto al tipo de fármacos y a sus aso-
ciaciones, se ha descrito un caso de pancre-
atitis y rabdomiólisis en 1 paciente que re-
cibía lovastatina y gemfibrozilo. Otro
estudio en el que se compararon los efectos
secundarios atribuibles a atorvastatina
frente a simvastatina se concluyó que la he-
patotoxicidad y la pancreatitis fueron más
frecuentes con atorvastatina que con sim-
vastatina8. En estudio restrospectivo en pa-
cientes con insuficiencia renal crónica en
hemodiálisis se demostró un incremento
muy significiativo de la pancretatitis aguda
entre los que recibían estatinas (simvastati-
na y pravastatina)9.
Una vez más hay que valorar cuidadosa-
mente la relación beneficio-riesgo a la ho-
ra de prescribir un fármaco. Tal vez sería
aconsejable determinar las amilasas en las
analíticas de control en los pacientes disli-
pémicos tratados con fármacos hipolipe-
miantes, en especial en pacientes tratados
con estos fármacos que refieran epigastral-
gia.
Llama la atención que este efecto secunda-
rio potencialmente grave no conste en la
descripción de ninguna estatina y fibrato
en el Medimecum 2004, y consta única-
mente en el caso de atorvastatina, bezafi-
brato y fenofibrato en la base de datos del
medicamento del Consejo General de Co-
legios Oficiales Farmacéuticos (BOT). Ci-
ta, sin embargo, tanto para estatinas como
